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ها هاي محيطي از جمله بيمارياسيد ساليسيليك به عنوان يك عامل كليدي در القاي تحمل گياهان به تنش
قاومت اكتسابي سيستميك كه با ها به خصوص عوامل قارچي، گياهان با القاي مپس از هجوم پاتوژن. نقش دارد

-اي از قبيل رونويسي ژنافزايش ميزان اسيد ساليسيليك دروني گياه همراه است مسيرهاي پيام رساني گسترده
هاي دخيل در ، آنزيم(Pathogenesis related proteins)زايي هاي وابسته به بيماريهاي رمزكننده پروتئين

اثر اسيد  پژوهش در اين. سازندرا فعال مي ABC-transporter هاي ناقلها و پمپسنتز فيتوالكسين
 ،PR1 ،PDF1.2 ،Thionin ،NPR1شامل دفاعي  هاي مرتبط با سازوكاربر بيان تعدادي از ژنساليسيليك 

PDR3 ،PDR4 ، PDR5وPDR8   با استفاده از تكنيكReal time PCR   و ) مقاوم به بلاست(در دو رقم خزر
. بررسي شد ساليسيليك ساعت پس از اعمال اسيد 48و  24، 12، 6هاي صفر، در زمان) بلاستحساس به (هاشمي 

- كه اين افزايش در زمان شدههاي مورد بررسي نتايج نشان داد مصرف اسيد ساليسيليك سبب افزايش بيان ژن
بيان نشان در رقم خزر افزايش  PDR3و  PR1 ،PDF1.2كه طوريهاي مختلف بين دو رقم متفاوت بود به

 PDR5همچنين بيان دو ژن . داري مشاهده نشددادند ولي در رقم هاشمي در هيچ زماني تفاوت معني
مصرف بنابراين . داري نشان دادساعت پس از تيمار افزايش معني 48در رقم هاشمي نسبت به خزر در  PDR8و

- لقاي تحمل گياه در برابر حمله پاتوژنهاي دفاعي و احتمالا اتواند سبب افزايش بيان ژناسيد ساليسيليك مي
اسيد ساليسيليك تا حد زيادي وابسته به ماهيت ژنتيكي ژنوتيپ  تيمارها در اثر همچنين الگوي بيان ژن. ها شود

  . باشدمي

 

 هاي كليدي واژه
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   مقدمه
ذا، شرايط غيرمتعادل آب و هوايي، عواملي از قبيل كمبود آب و غ

زا هريك به نحوي رشد گياه را تحت تاثير آفات و عوامل بيماري
هاي واكنشها در نتيجه بروز اين تنش و گياهاندهند قرار مي
هاي دفاعي گياهان در از جمله سيستم. دهندمينشان  متفاوتي
هاي در بين مقاومت. ها مقاومت القايي استوز تنشمقابل بر

بيشتر از انواع ديگر SAR)١ ( ، مقاومت اكتسابي سيستميكالقايي
هاي حفاظت سيستميك اغلب در مقابل پاتوژن .استمطالعه شده 

اسيد به  اين حفاظتباكتريايي، ويروسي و قارچي موثر است 
اسيد . ستساليسيليك به عنوان يك ملكول سيگنال وابسته ا

 دارد محيطي نقش كليدي هايتنش به تحمل ايجاد در ساليسيليك
ها بيشترين تاثير مربوط به به طوري كه در فرايند تحمل به بيماري

  .  )Kogel and Langen 2005(باشد اين هورمون در گياهان مي
 پروتئين تنظيمي هاي دفاعي را از طريقسالسيليك بيان ژناسيد 

٢NPR1، مقاومت اكتسابي  كول كليدي واسطهكه يك مل
دهد باشد، افزايش ميها ميايدولپه ها وايلپهدر تك سيستميك

)Dong 2004 .( ساليسيليك پس از آلودگي گياه توسط اسيد ميزان
هاي فعال ، كه اين امر منجر به توليد گونهيابدافزايش ميها پاتوژن

از سيتوپلاسم  NPR1شود كه نتيجه آن انتقال اكسيژن در گياه مي
رونويسي  عواملدر هسته به همراه  NPR1. باشدبه هسته مي

در گياه  تحملهاي مرتبط با ساز و كارهاي سبب بيان برخي از ژن
ها ، كه از جمله اين ژن)Pieterse and Vanloon 2004(شود مي
. اشاره كرد ٣(PRPs) زاييهاي مرتبط با بيماريتوان به پروتئينمي

نيز  ABC-transporter هايكننده پمپ رمزهاي رخي از ژنبيان ب
 ;Moons 2008( كندساليسيليك تغيير مياسيد پس از افزايش 

Sugano et al. 2010.( PRPs تحمل ايجاد  ترين عواملاز مهمها
 17باشند، هاي قارچي، باكتريايي و ويروسي ميدر برابر پاتوژن

شده و نقش تعداد زيادي از ها شناسايي خانواده از اين پروتئين
ها بر اين پروتئين. ها در گياهان بررسي شده استاين پروتئين

گيرند، داراي خصوصيات اي كه به آن تعلق مياساس خانواده
... ضدقارچي، كيتينازي، پروتئينازي، پراكسيدازي، ريبونوكلئازي و 

                                                            
1 Systematic acquired resistance 
2 Non-expresser of pathogenesis related genes 1 
3 Pathogenesis related proteins 

از نيز  ABC-transporterهاي پمپ ).Sels et al. 2008(باشند مي
-كه از زير خانواده باشندمي تحملجمله عوامل دخيل در ايجاد 

ها با اين پمپ. ، اشاره كردPDR٤)(توان به ها ميهاي اين پمپ
-مصرف انرژي، مواد را در خلاف جهت شيب غلظت منتقل مي

هاي فلزات سنگين، ليپيدها، يون: كنند و قادرند مواد متنوعي شامل
هاي ينواسيدها، پپتيدها و متابوليتاسيدهاي غيرآلي، قندها، آم

از  .)Jasinski et al. 2003; Moons 2008(ثانويه را انتقال دهند 
ها در گياه توليد جمله عوامل ضدميكروبي كه پس از حمله پاتوژن

ها شود، فايتوالكسينمنتقل مي ABCهاي شود و توسط پمپمي
  ).Grayer and  Kokubun 2001(هستند 

 كاهش بر ساليسيليكاسيد  بر اهميت نقش مبني يمتعدد گزارشات

هاي زيستي از طريق به خصوص تنشها تنش از ناشي اثرات
، افزايش بيان برخي از سيستميكگيري مقاومت اكتسابي شكل
زايي و هاي مرتبط با بيماريهاي مقاومت به بيماري از قبيل ژنژن

 بر اين اساس. دزايي وجود دارهاي مرتبط با بيماريتوليد پروتئين
در  اين فرايندهاساليسيليك در اسيد با توجه به نقش كليدي 

ساليسيليك بر بيان برخي از اسيد  حاضر اثر محلول پاشي پژوهش
مقاومت به بيماري مانند  دفاعيهاي مرتبط با ساز و كارهاي ژن

PRP و  هاPDR مورد  ر دو رقم بومي و اصلاح شده برنجد ها
  .بررسي قرار گرفت

  
   هامواد و روش
  مواد گياهي

و خزر  )رقم بومي و رايج منطقه(م هاشمي ارقا اين تحقيقدر 
بر اساس مطالعات . مورد بررسي قرار گرفت )رقم اصلاح شده(

 ،(Momeni et al. 2006)سه تحقيقات برنج كشور در رشت موس
به بيماري شايع بلاست و رقم هاشمي به اين  رقم خزر مقاوم
قبل از كاشت، بذرها ضدعفوني شده و  .باشديبيماري حساس م
  .هاي حاوي خاك استريل كشت شدندسپس در گلدان

  تيمار گياهان با هورمون اسيد ساليسيليك
هاي برنج در مرحله سه برگي و قبل براي اعمال تيمار از گياهچه

اسيد براي اين منظور از محلول  .استفاده شد چهارم از ظهور برگ

                                                            
4 Pleiotropic drug resistance 
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 مولارميلي دوبا غلظت موثر  )100631لمان آ - مرك(  ساليسيليك
 22±2 به صورت محلول پاشي در شرايط كنترل شده دمايي

 ساعت روشنايي استفاده شد 14گراد و دوره نوري درجه سانتي
(Daw et al. 2008) .كشت شده در  ابتدا گياهان بدين صورت كه
ول و گروه اول با محل تقسيممجزا با فاصله  گلدان به دو گروه

- هاي شاهد محسوب ميمونهساليسيليك و گروه دوم كه ناسيد 

گيري در پنج سپس نمونه. پاشي شدندشدند با آب مقطر محلول
ساعت پس از تيمار در  48و  24، 12، 6، صفر زماني شاملمرحله 

گرم از بافت ميلي 100گيري در هر نمونه. انجام شد سه تكرار
ژن مايع قرار گرفت و سپس به برگي جدا شده، بلافاصله در نيترو

  .منتقل شدگراد درجه سانتي - 80فريزر 
  Real Time PCRها به روش بررسي بيان ژن

ها در دو نمونه تيمار و شاهد مربوط به دو جهت بررسي بيان ژن
كيت  دستورالعملبر اساس  RNAرقم هاشمي و خزر، استخراج 

RNX-Plus )كميت كيفيت و. انجام شد) شركت سيناژن RNA 
و  يك درصدبا استفاده از الكتروفورز ژل آگارز  استخراجي

از كيت  cDNAيد و براي ساخت يدستگاه اسپكتروفتومتر تا
Fermrntas K1621 پس از ساخت . استفاده شدcDNA واكنش -

هاي كنترل مثبت و منفي به منظور بررسي صحت ساخت آن 
ن برخي از ساخته شده، ميزان بيا cDNAو پس از تاييد  انجام شد

تحمل شامل ژن تنظيم كننده هاي مرتبط با ساز و كارهاي ژن
 زاييمرتبط با بيماري مهم ، سه پروتئينNPR1رسان، هاي پياممسير

(PRP)  از جملهPR1 ديفنسين ،(PDF1.2)  و تيونين(Thi2.1)  و
 PDR8و  PDR3 ،PDR4 ،PDR5 ترانسپورتر ABC چهار پمپ
مي به وزويبر 18Sها نيز از دهسازي داجهت نرمال .بررسي شد

 Real Time هايواكنش). 1جدول(عنوان ژن مرجع استفاده شد 

PCR  با استفاده از محلولSYBR Green  ساخت شركت
Fermentas  ميكروليتر از  5/12ميكروليتر شامل  25در حجم

Master Mix ،5/6  ،ميكروليتر  دوميكروليتر آب عاري از نوكلئاز
ميكروليتر  دوميكروليتر آغازگر پسرو و  دوآغازگر پيشرو، 

cDNAاي پليمراز شامل زنجيره چرخه دمايي و برنامه. ، انجام شد
-درجه سانتي 95دقيقه در دماي  5(سازي اوليه مرحله واسرشت

 95ثانيه در  10(سازي شامل واسرشت چرخه 35، سپس )گراد
-سانتيدرجه  57ثانيه در  45(، اتصال آغازگر )گراددرجه سانتي

و پس از ) گراددرجه سانتي 72ثانيه در  15(بسط آغازگر  ،)گراد
  . بود )گراددرجه سانتي 72دقيقه در  5( آن بسط نهايي

بر اساس به صورت نسبي و   Real Time PCRحاصل از هايداده
 .هاي ژن مرجع نرمال شدندبا داده ct (Hunt 2006)∆∆روش 

پليت پلات در زمان ها به صورت آزمايش اسسپس اين داده
قالب طرح در ) ژنوتيپ در پلات اصلي و زمان در پلات فرعي(

ها به روش دانكن در با سه تكرار و مقايسه ميانگين كاملا تصادفي
 وتجزيه  SASافزار با استفاده از نرمسطح احتمال دار پنج درصد 

 .استفاده شد Excelبراي رسم نمودارهاي مربوطه نيز از برنامه 

  

-جهت ارزيابي بيان ژن cDNAو ساخت  RNAپس از استخراج 

ها روي ژل نمونه cDNAو  RNAهاي مورد نظر ابتدا كيفيت 
نشان  18Sو  28Sوجود باندهاي واضح براي . آگارز بررسي شدند

صحت ساخت آن  cDNAو تك باندهاي  RNAاز كيفيت مناسب 
 Real Time PCR هايدادهنتايج حاصل از ). 1شكل(را تاييد كرد 

در هاشمي  در رقم خزر و OsNPR1نشان داد كه الگوي بيان ژن 
به نحوي كه  باشدميدار هاي مختلف داراي تفاوت معنيزمان

ساعت پس از  6بيشترين ميزان بيان اين ژن در رقم خزر در زمان 
كه در رقم هاشمي اتفاق افتاد در حالي با اسيد ساليسيليك تيمار

پس از تيمار به حداكثر ساعت  48ن اين ژن در زمان ميزان بيا
تنظيم كننده كليدي مسير  NPR1پروتئين  ).الف - 2شكل(رسيد 

شود، كه در انتقال پيام مقاومت اكتسابي سيستماتيك محسوب مي
هاي مرتبط با توسط ساليسيليك اسيد در جهت فعال كردن بيان ژن

- فاي نقش تنظيمبراي اي NPR1. زايي نقش اساسي داردبيماري

 DNAشود ولي به طور مستقيم به كنندگي خود، وارد هسته مي
اين  TGA١شود بلكه به همراه فاكتورهاي رونويسي متصل نمي

در  .(Pieterse and Van Loon 2004)كند عمل خود را كامل مي
ساليسيليك يا اسيد تيمار گياه برنج با گزارشات قبلي نيز 

سبب افزايش بيان ژن ) ساليسيليكيد اسآنالوگ (بنزوتياديازول 
OsNPR1  نويسي مرتبط با آن شد روو فاكتورهاي(Sugano et al. 

 ، همانطور كه اشاره شد در اين بررسي نيز بيان اين ژن پس (2010
 

                                                            
1 TGACG motif binding 

    ج و بحثنتاي
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 آغازگرهاي مورد استفاده در اين پژوهش -1جدول

  منبع (ºC)دماي ذوب  )5′-3′(آغازگر شماره دسترسي  ژن
18S rRNA AK059783 F: CTACGTCCCTGCCCTTTGTACA 

R: ACACTTCACCGGACCATTCAA 
 

62.05 
61.14 

(Jain et al. 2006) 

OsNPR1 AK120715 
 

F: TGGCAGGTGAGAGTCTACGA 
R: AGGTGGATTTGCACCAGAAC 

 

57.96 
58.43 

(Sugano et al. 2010) 

OsPR1 AK121108 F: CGCTGTGTGTTTGTGTTATGTC 
R: CGTGGTTTTGTCTTTATTTCAATCC 

 

57.66 
60.70 

(Mitsuhara et al. 2008) 

PDF1.2 AY063779 
 

F: ATCACCCTTATCTTCGCTGC 
R: TGCTGGGAAGACATAGTTGC 

 

57.81 
57.33 

(Qu  et al. 2010) 

Thi2.1 AY080781.1 F: GCTAGGCTTAGTCCTGCAAC 
R: GGTGACAGTCTCAGCTTCCT 

 

55.40 
55.38 

(sadati et al. 2012) 

OsPDR3 AK121517 F: TTGCTTGGAGCCACTTATGC 
R: CCTCTTTAGCTGCAAGTGGC 

 

59.80 
58.67 

(Moons 2008) 

OsPDR4 AK108694 
 

F: GTACAATTTACTCGGAGCCACT 
R: TGTCTGTGCTATGCCATTGC 

 

56.05 
59.26 

(Moons 2008) 

OsPDR5 AK105311 F: TCCGTGAATGATCTGAACAATC 
R: GATTGACATCCTGCTGGACAC 

 

58.43 
58.96 

(Moons 2008) 

OsPDR8 AK065988 F: GAGCAGCTGGCATGTATTCAG 
R: GTCAAGAGGCAGGAAGCTCA 

59.44 
59.11 

(Moons 2008) 

  
 

 
 )سمت چپ( cDNAجهت ارزيابي صحت  18S rRNAو تكثير ژن ) سمت راست( RNAاستخراج  -1شكل
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از تيمار با اسيد ساليسيليك  در  هر  دو رقم  افزايش يافت كه 

مقاوم خزر زودتر و در سطح بالاتري نسبت اين افزايش در رقم 
كند اين نتيجه احتمالا بيان مي. به رقم حساس هاشمي رخ داد

- سبب فعالعكس العمل سريع و با شدت بيشتر در گياه مقاوم 

هاي دفاعي شده و در نتيجه سبب سازي به موقع و موثر ژن
شود ممانعت از استقرار پاتوژن و شروع آلودگي در گياه مي

(Vergne et al. 2007).  PR1هاي مرتبط با از جمله پروتئين
-  زميني، گوجههايي مثل سيبايزايي است كه در دولپهبيماري
هايي مثل برنج شناسايي و ايلپهو آرابيدوپسيس و تك فرنگي

-تركيبات ضد قارچي مي ها جزاين پروتئين. بررسي شده است

 Edreva)است  kDa15  ها حدودآن وزن ملكوليباشند كه 

2005) .PR1  اسيد بلافاصله بعد از حمله پاتوژن، افزايش غلظت
شود و ورود آن به هسته بيان مي NPR1و فعال شدن  ساليسيليك

انگري براي مقاومت اكتسابي سيستميك شناخته و به عنوان نش
، اتيلن ، اسيد جاسمونيكساليسيليكاسيد هاي هورمون. شده است

در . ها اثر بسزايي دارندروي ميزان بيان اين پروتئين H2O2 و
اسيد ساليسيليك سبب افزايش  تيمار گياه برنج با گزارشات قبلي

اسيد مونيك و جاساسيد  ، از طرف ديگر كاربردشد OsPR1بيان 
به طور  اسيد ساليسيليكآبسيزيك روي گياهان تيمار شده با 

جاسمونيك اسيد اما كاربرد  شدموثري سبب كاهش بيان اين ژن 
 PR1 به تنهايي سبب افزايش بيان ژنآبسيزيك هر كدام اسيد و 
، همچنين آلوده كردن گياه برنج به عامل بيماري بلاست شد

Magnoporthe grisea بب افزايش بيان اين ژن شد نيز س
(Agrawal et al. 2001) .بررسي بيان ژن  ،در اين پژوهشOsPR1 

 48تا  6خزر از زمان مقاوم نشان داد كه بيان اين ژن در رقم 
ساليسيليك به تدريج افزايش يافت به اسيد ساعت پس از تيمار با 

ساعت پس از تيمار به حداكثر رسيد كه  48كه در زمان طوري
كه بيان اين ژن در رقم د كننده گزارشات قبلي است در حاليتايي

 شكل(داري نشان نداد از تيمار تفاوت معني هاشمي پسحساس 
  ).ب - 2

هاي به خانواده پروتئينكه  OsPDF1.2بررسي بيان ژن ديفنسين 
منسوب است، نشان  OsPR12)( 12زايي شماره مرتبط با بيماري

پس از تيمار افزايش ساعت  6خزر  مقاومداد بيان اين ژن در رقم 
حداكثر خود رسيد و پس ساعت به  12 پس ازيافت و  يدارمعني

ميزان بيان اين ژن در رقم محلي حساس . از آن كاهش يافت
داري پس از تيمار با اسيد ساليسيليك نشان هاشمي تفاوت معني

هاي مختلف و همچنين ها از گونهديفنسين). ج - 2شكل(نداد 
ي مختلف گياهي نظير بذر، ساقه، ريشه و برگ جداسازي هابافت
هاست، اين آن دهنده طيف وسيع فعاليتاند كه اين امر نشانشده

آميلازي و -αهاي يوني، فعاليت ها شامل بستن كانالفعاليت
ها ترين فعاليت آنباشد اما مشخصباكتريايي ميفعاليت آنتي

 Pellegrini and)است  هاجلوگيري از رشد طيف وسيعي از قارچ

Franco 2005) .ها در گياه توليد شده با تحريك پاتوژن ديفنسين
(Zimmerli et al. 2004) ساليسيليك، متيل اسيد با  ميزان بيان آن و

شود، بيان ژن ديفنسين در گياه جاسمونات و اتيلن تنظيم مي
 تيلماسيد ساليسيليك،  پس از افزايش غلظت داخليآرابيدوپسيس 

افتد، ها اتفاق ميجاسمونات و اتيلن كه در نتيجه حمله پاتوژن
در گياه برنج نيز ميزان  . (Glazebrook et al. 2003)يابدافزايش مي
عامل بيماري  پس از آلودگي با OsPDF1.2ديفنسين  بيان ژن
و ) مقاوم به بلاست(در ارقام خزر  Magnoporthe grisea بلاست
فزايش داشت و افزايش بيان اين ژن ا) حساس به بلاست(طارم 

- تيونين. (Sadati et al. 2012)در رقم خزر بيشتر از رقم طارم بود 

- حاوي سيستئين مي و (kDa 5)كوچكند  هاها هم مثل ديفنسين

در . براي اولين بار از غلات جداسازي شدندها اين پروتئين ،باشند
ف شناسايي گونه گياهي مختل 15توالي ژن تيونين در  100حدود 

-هاي مرتبط با بيماريها در دسته پروتئيناين پروتئين. شده است

 Stec)شوند بندي ميطبقه PR13زايي قرار دارند و در خانواده 

در اين پژوهش الگوي بيان ژن تيونين در هر دو رقم خزر . (2006
ساليسيليك افزايش پيدا كرد به اسيد و هاشمي پس از تيمار با 

خزر، بيشترين ميزان افزايش بيان ژن در مقاوم م در رقطوري كه 
هاشمي حداكثر حساس ساعت پس از تيمار و در رقم  12زمان 

ساعت پس از تيمار بود البته ميزان افزايش  48ميزان بيان اين ژن 
تحقيقات  ).د - 2شكل( در خزر نسبت به هاشمي بيشتر بود بيان

ها بعد از در برگانجام شده در جو نشان داد كه بيان ژن تيونين 
از  .(Bohlman et al. 1998)آلودگي با قارچ بلاست افزايش يافت 

ضدقارچي و هاي ها فعاليتخصوصيات اصلي تيونين
است كه  آنها حاكي از گزارش .باشدها ميضدباكتريايي آن

  باشند در مقابل حمله مي  ژن تيونين حاوي  كه   تراريختي  گياهان
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دهنده اختلاف نشان در ارقام خزر و هاشمي، حروف متفاوت OsThi2.1و  OsNPR1 ،OsPR1 ،OsPDF1.2هاي ساليسيليك بر الگوي بيان ژناثر اسيد  -2شكل
  .باشندخطوط عمودي روي نمودارها اشتباه معيار مي و (P-value≤0.05)دار معني

  
- هاي قارچي و باكتريايي مقاومت بيشتري از خود نشان ميپاتوژن

آرابيدوپسيس در گوجه  Thi2.1براي مثال افزايش بيان ژن  .دهند
فرنگي تراريخت سبب افزايش مقاومت اين گياه نسبت به 

، (Chan et al. 2005)هاي عامل پژمردگي شد ها و قارچباكتري
طور افزايش بيان ژن تيونين جو در توتون تراريخت سبب همين

راريخت سبب و در برنج ت Pseudomonas syringaeمقاومت به 
 .Iwai et al) شدهاي باكتريايي مقاومت به برخي از بيماري

 مشخص شدگياه برنج  ديگري رويبررسي  در ضمن در .(2002
) مقاوم به بلاست(در هر دو رقم خزر  Thi2.1تيونين  كه بيان ژن

آلودگي با قارچ بلاست پس از ) حساس به بلاست(و طارم 

 PDR هايپروتئين .(Sadati et al. 2012)افزايش يافت 
اين . باشندمي ABC-transporterهاي از پمپاي بزرگ زيرخانواده

عضو در برنج  23عضو در آرابيدوپسيس و  15زيرخانواده شامل 
ها پس از آلودگي گياه با پاتوژن و است كه ميزان بيان برخي از آن

ي هاژن. كندساليسيليك، تغيير مياسيد به دنبال آن افزايش غلظت 
PDR ها و اند و پروكاريوتها و گياهان مشاهده شدهفقط در قارچ

كه در  PDRهاي اكثر ناقل. باشندها ميجانوران فاقد اين نوع ناقل
هاي زيستي و غيرزيستي اند در پاسخ به تنشگياهان شناسايي شده

-شوند كه در انتقال تركيبات ضدقارچي نظير فايتوالكسينفعال مي

  . (Amaral et al. 2007)ها نقش دارند توژنها بر عليه پا
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 12خزر مقاوم در رقم  OsPDR3بيان ژن  نتايج نشان داد كه
-مي خود مقدار ساليسيليك به حداكثر با اسيد ساعت پس از تيمار

رسد ولي رقم حساس هاشمي پس از تيمار با اسيد ساليسيليك 
 OsPDR4بيان ژن ). الف -3شكل(داري نشان نداد تفاوت معني

كه ساعت پس از تيمار به حداكثر رسيد در حالي 6در رقم خزر 
ساعت  12در رقم هاشمي بيشترين ميزان بيان اين ژن در زمان 

 و OsPDR5الگوي بيان دو ژن . )ب - 3شكل( پس از تيمار بود
OsPDR8 مورد مطالعه روند  با الگوي بيان دو ژن قبلي در ارقام

و  OsPDR5ميزان بيان ژن  به نحوي كه حداكثر .متفاوتي داشت
OsPDR8  ساعت پس از تيمار رخ داد و پس از آن  6در رقم خزر  

 ژندو د، در رقم هاشمي حداكثر بيان اين كرروند نزولي را دنبال 
ساعت پس از تيمار اتفاق افتاد كه اين افزايش نسبت به رقم  48

اين امر . )ج و د - 3شكل(خزر از سطح بالاتري برخوردار بود 
دهد احتمالا اين دو ژن در فرايند مقاومت به اين بيماري ن مينشا

ارتباطي ندارند و افزايش بيان اين دو ژن در اثر مصرف اسيد 
ها در اثر مصرف اين سازي ژنساليسيليك در روند طبيعي فعال

ها از در حقيقت در اثر تيمار گياهان با هورمون. باشدهورمون مي
هاي پاسخگو به اين تركيب سي از ژنقبيل اسيد ساليسيليك رونوي

ها در مسير فرايند دفاع گياهي شود كه الزاما همه اين ژنآغاز مي
ها در براي يك بيماري خاص نيستند بلكه ممكن است اين ژن

اي مشابه، در مطالعه. هاي ديگر حائز اهميت باشندمقابله با تنش
 ليسيكاز جمله اسيد ساهاي رشدي تنظيم كننده مصرف خارجي

صرف نظر از افزايش (پوكالي  در ريشه يك رقم برنج هندي به نام
، OsPDR3 چهار ژنبيان  افزايش) مقاومت براي بيماري

OsPDR4 ،OsPDR5  وOsPDR8  مشاهده شد(Moons 2008) .
در ساز و  PDRهاي اند كه پروتئينتحقيقات زيادي بيان كرده

ريق انتقال تركيبات ضد ها، از طكارهاي دفاعي گياهان عليه پاتوژن
قارچي و ضد باكتريايي به سطح سلول نقش مهمي دارند، به طور 

 Nicotiana plumbaginifoliaاز گياه  NpPDR1مثال پروتئين 
هاي اپيدرمي به ترپنوئيدهاي ضدقارچي از سلولسبب انتقال دي

ها اهميت شود كه در دفاع عليه پاتوژنسطح خارجي سلول مي
 NpPDR1 پروتئين در توتون،. (Jasinski et al. 2001)دارد  حياتي

 

ها و اليسيتورهاي قارچي و باكتريايي افزايش توسط جاسمونات
 GmPDR12، در سويا، پروتئين (Sasabe et al. 2002)يابد مي

يابد توسط اسيد جاسمونيك و اسيد ساليسيليك افزايش مي
(Eichhom et al. 2006).  

لاين  ساليسيليك در چهاراسيد جي در تحقيق ديگري مصرف خار
هاي مقاومت تا حساسيت به قارچ ايزوژنيك برنج كه داراي ژن

Magnaporthe grisea )نشان  برنج بودند) عامل بيماري بلاست
ساليسيليك سبب كاهش علايم و افزايش اسيد داد كه مصرف 

همچنين نتايج اين مطالعه نشان . شودمقاومت به عامل بيماري مي
هاي ه مصرف اين ماده سبب افزايش توليد فايتوالكسينداد ك

شود در برنج مي 3و ساكروانتين 2، موميلاكتون1اورايزولاكسين
(Daw et al. 2008) .قات متعدد به نقش ترابري از آنجا كه تحقي

افزايش در تحقيق حاضر  ايناند بنابراشاره كرده PDRهاي پروتئين
تواند احتمالا ساليسيليك مياسيد  پس از مصرف هابيان اين ژن

نمايانگر واكنش دفاعي و آمادگي گياه براي ترابري تركيبات 
  . ضدقارچي به موضع آلودگي باشد

تحقيق حاضر با توجه به نتايج مطالعات نكته ديگري كه از 
- نوتيپهاي ذاتي موثر ژابليتمختلف مبني بر وجود كارايي و ق

 Vergne et al. 2007; Daw et)ها پاتوژن هاي مقاوم در مواجهه با

al. 2008) .هاي ر ژنافزايش بيان نسبي بيشت قابل استنباط است
نسبت به ژنوتيپ ) مقاوم بيماري بلاست(دفاعي در رقم خزر 
تواند بيانگر توانايي ذاتي اوليه اين امر مي. باشدحساس هاشمي مي

رش اين ژنوتيپ در مواجهه با پاتوژن و ممانعت از استقرار و گست
ساليسيليك به عنوان يك ملكول سيگنال، اسيد  .اين قارچ باشد

هاي دفاعي گياه در مقابل گيري پاسخنقش كليدي در شكل
ساليسيليك پس از آلودگي گياه توسط اسيد ها دارد، مقدار پاتوژن
هاي مرتبط با ها افزايش يافته و سبب افزايش بيان پروتئينپاتوژن
گيري ي دخيل در مقاومت و شكلهازايي و ساير ژنبيماري

ها و توليد مقاومت به پاتوژن. شودمقاومت اكتسابي سيستميك مي
اسيد تواند توسط زايي، ميهاي مرتبط با بيماريپروتئين

  حتي در غياب موجودات ساليسيليك اسيد   استيل و  ساليسيليك 
   

                                                            
1 Oryzalexins  
2 Momilactones  
3 Sakuranetin  
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دهنده اختلاف نشان در ارقام خزر و هاشمي، حروف متفاوت OsPDR8و  OsPDR3 ،OsPDR4 ،OsPDR5هاي اثر اسيد ساليسيليك بر الگوي بيان ژن -3شكل 
  .باشندخطوط عمودي روي نمودارها اشتباه معيار مي و (P-value≤0.05)دار معني

  
اسيد در اين پژوهش نيز . (Hayat et al. 2010)زا القا شود بيماري

عي بررسي شده در هاي دفاساليسيليك سبب افزايش بيان تمام ژن
ها در رقم داري با بيان اين ژنكه تفاوت معني دشرقم خزر 

رود با مقاومت اين رقم به بلاست كه احتمال مي هاشمي داشت
اين نتايج و مطالعات ديگر نقش ترميمي و  .در ارتباط باشد

هاي دخيل در ساز از طريق القاي بيان ژنساليسيليك اسيد تقويتي 
  شود كند و بر اين اساس پيشنهاد ميتاييد ميا رهاي دفاعي و كار

ربرد اسيد در تحقيقات بعدي ضمن بررسي اقتصادي قضيه، كا
در مواقعي كه شرايط آب و هوايي امكان  ساليسيك در مزارع برنج

 .كند مورد ارزيابي واقع شودميبيني پيشها را بيماريبروز اپيدمي 
هورمون در زمان  اين هاي بيوسنتزين دستكاري در مسيرهمچن

ها كه سبب افزايش سطح دروني اين هورمون شود، حمله پاتوژن
افزايش مقاومت برنج در برابر  يتواند راهكار مناسبي برامي

  .هاي رايج باشدپاتوژن
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